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Summary
Stearoyl-CoA desaturase is an enzyme from the class of oxidoreductase, which catalyzes the for-
mation of a fatty acid double bond between C9 and C10. It plays a key role in composition of the 
fatty acid profile in adipose tissue and animal products such as meat and milk. Additionally, it is 
an important regulator of metabolic processes in the body, and it determines the maintenance 
of energy homeostasis. This enzyme is encoded by an SCD gene, which, depending on the spe-
cies, may exist as different isoforms. mRNA expression of stearoyl-CoA desaturase is dependent 
on many factors, including diet, hormones, and the activity of other genes. In previous studies, 
several mutations were characterized within the sequence of Δ9-desaturase, which may affect 
the activity of the protein in the tissues, as well as the value of breeding animals. Effects of par-
ticular mutations of the gene encoding the enzyme appears to be particularly important for 
diseases associated with obesity, diabetes, hypertension, heart diseases or cancer in humans. 
Also, it seems that using sheep as a potential animal model could be helpful in uncovering and 
understanding the mechanisms regulated by stearoyl-CoA desaturase.
stearoyl-CoA desaturase • SCD • Δ9-desaturase • enzyme • polymorphism • fatty acids • MUFA • PUFA • milk 
quality • meat quality
Streszczenie
Desaturaza stearylo-CoA to enzym z klasy oksydoreduktaz katalizujący powstanie wiązania po-
dwójnego w kwasach tłuszczowych między C9 i C10. Odgrywa główną rolę w kształtowaniu profilu 
kwasów tłuszczowych w tkance tłuszczowej oraz produktach pochodzenia zwierzęcego: mięsie i 
mleku. Jest ważnym regulatorem procesów metabolicznych zachodzących w organizmie, a także 
warunkuje utrzymanie homeostazy energetycznej. Enzym ten jest kodowany przez gen SCD, który 
w zależności od gatunku może występować w postaci różnych izoform. Ekspresja mRNA desatura-
zy stearylo-CoA jest zależna od wielu czynników, w tym diety, hormonów oraz aktywności innych 
genów. Scharakteryzowano kilkanaście mutacji w obrębie sekwencji Δ9-desaturazy, które mogą 
wpływać na aktywność białka w tkankach oraz wartość hodowlaną zwierząt. Poznanie wpływu 
poszczególnych mutacji genu kodującego ten enzym jest szczególnie ważne w odniesieniu do 
chorób związanych z otyłością, cukrzycą, nadciśnieniem, chorobami serca lub nowotworami u 
człowieka. Niezwykle interesującą perspektywą jest również zastosowanie w badaniach owiec 
jako potencjalnego modelu doświadczalnego, który może posłużyć do rozważań nad poznaniem 
i zrozumieniem mechanizmów odpowiedzialnych za ilość przyjmowanego pokarmu oraz wystę-
powanie otyłości, regulowanych z udziałem desaturazy stearylo-CoA.
desaturaza stearylo-CoA • SCD • Δ9-desaturaza • enzym • polimorfizm • kwasy tłuszczowe • MUFA • PUFA 
• jakość mleka • jakość mięsa
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WproWadzenie
Tkanka tłuszczowa jest niezwykle ważnym elementem 
utrzymania i regulacji metabolizmu całego organizmu. 
Za sprawą syntetyzowanych i wydzielanych z niej białek 
oraz hormonów jest kontrolowana homeostaza węglo-
wodanów, a także lipidów. Stopień wysycenia zawar-
tych w niej kwasów tłuszczowych decyduje zarówno o 
właściwościach samych kwasów, jak i o właściwościach 
struktur przez nie tworzonych, tym samym wpływając 
na mnogość funkcji, jakie mogą pełnić w organizmie. 
Występowanie w łańcuchu kwasów tłuszczowych wiązań 
sprzężonych wpływa zasadniczo na temperaturę topnie-
nia triglicerydów oraz utrzymanie płynności dwuwar-
stwowych, fosfolipidowych błon biologicznych. Kwasy 
tłuszczowe, jako główny komponent lipidów są odpowie-
dzialne za przepuszczalność membran komórkowych, a 
także biorą udział w wielu procesach metabolicznych, 
takich jak magazynowanie energii czy termoregulacji 
[40,56,64]. 
Syntetyzowane w tkance tłuszczowej kwasy tłuszczowe 
wpływają także na jakość produktów pochodzenia zwie-
rzęcego, takich jak mięso i produkty mleczne, co jest 
związane ze stosunkiem sprzężonych/niesprzężonych 
kwasów tłuszczowych obecnych w mięśniach i gruczo-
łach mlekowych zwierząt [5,65,84]. Kompozycja kwasów 
tłuszczowych zawartych w tkance mięśniowej oraz mle-
ku, a także w produktach z nich wytwarzanych ma istot-
ny wpływ na zdrowie człowieka. Zbyt duża ilość nasyco-
nych kwasów tłuszczowych zwiększa ryzyko wystąpienia 
chorób wieńcowych, otyłości czy cukrzycy [33,48,51,54]. 
Jednym z podstawowych procesów w biosyntezie łańcu-
cha kwasów tłuszczowych jest desaturacja, w wyniku któ-
rej jest tworzone podwójne wiązanie między atomami wę-
gla. Reakcja ta jest katalizowana przez wiele enzymów, w 
tym przez desaturazę stearylo-CoA, który odgrywa główną 
rolę w metabolizmie tłuszczy i utrzymaniu płynności błon 
komórkowych [14,28].
desaturaza stearylo-Coa (sCd)
Desaturaza stearylo-CoA, znana także jako Δ9-desaturaza, 
to enzym [EC 1.14.19.1] związany z retikulum endoplazma-
tycznym (ER) katalizujący powstawanie jednonienasyco-
nych kwasów tłuszczowych (MUFA) z syntetyzowanych de 
novo lub dostarczonych z pożywieniem nasyconych kwasów 
tłuszczowych (SFA) [28,61,66]. Białko jest zbudowane z 359 
aminokwasów [NCBI Reference Sequence: NP_001009254] 
i w postaci oczyszczonej ma masę 37 kDa. Struktura prze-
strzenna desaturazy stearylo-CoA obejmuje cztery domeny 
transmembranowe, których końce NH2 i COOH są umiejsco-
wione w cytoplazmie. Centrum katalityczne enzymu składa 
się z trzech konserwatywnych motywów His-box (HX3-4H, 
HX2-3HH, H/QX2-3HH), obejmujących osiem aminokwasów 
histydynowych (His) położonych na znajdującej się w cy-
toplazmie pojedynczej pętli oraz domeny końcowej COOH, 
odpowiedzialnych za związanie jonu żelaza, będącego ko-
faktorem desaturazy. Dwie mniejsze pętle tworzące białko 
znajdują się w retikulum endoplazmatycznym [52,60,66,79].
SCD należy do klasy oksydoreduktaz, których mechanizm 
reakcji polega na oddziaływaniu na grupę CH-OH donora, 
co powoduje redukcję tlenu cząsteczkowego do dwóch czą-
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steczek wody. Desaturazy to grupa transmembranowych 
enzymów zdolnych do aktywacji tlenu i wykorzystaniu go 
do modyfikacji wiązania sprzężonego występującego w kwa-
sie tłuszczowym. Klasyfikacja Δ5, Δ6, Δ9 zależy od miejsca, 
w którym jest tworzone wiązanie podwójne. Δ9-desaturaza 
odpowiada za powstanie pierwszego wiązania podwójnego 
w pozycji cis między węglami C9 i C10 [14,28]. Desaturaza ste-
arylo-CoA katalizuje przemianę nasyconych kwasów tłusz-
czowych: palmitynowego (C16:0) i stearynowego (C18:0) do 
jednonienasyconych kwasów tłuszczowych – odpowiednio: 
palmitooleinowego (C16:1 n-7) i oleinowego (C18:1 n-9). Do-
datkowo bierze również udział w biosyntezie cis-9, trans-11 
sprzężonego kwasu linolowego (CLA), dla którego substra-
tem jest kwas trans-11 C18:1 [20,28,64]. SCD, w połączeniu z 
reduktazą NADPH-cytochromu b5 i cytochromem b5, indu-
kuje powstanie wiązania podwójnego w pozycji cis, wykorzy-
stując fosforan dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego 
(NADPH) i tlen do desaturacji stearylo-CoA, który związany 
z liposomami lub liposomami zawierającymi Δ9-desaturazę 
jest substratem w katalizowanej przez enzym reakcji [28]. 
Wodór inicjujący i regulujący szybkość tworzenia wiązania 
podwójnego w pozycji cis lub trans znajduje się niezmiennie 
przy atomie węgla położonym najbliżej grupy karboksylowej 
kwasu tłuszczowego. Formowanie wiązania jest poprzedzone 
usunięciem drugiego atomu wodoru w miejscu syntezy [9]. 
ekspresja genu SCD
Desaturaza stearylo-CoA jest kodowana przez gen SCD skła-
dający się z 6 eksonów i 5 intronów wielkości 16 kilo par 
zasad (kpz) [7,72,81]. Jego umiejscowienie zależy od gatun-
ku, u człowieka gen SCD1 znajduje się na chromosomie 10, 
natomiast jego izoforma na 17. Gen desaturazy u myszy jest 
umiejscowiony na 19 chromosomie, a chromosom 26 jest 
miejscem jego położenia w genomie kóz i bydła. Jeszcze inną 
lokalizację genu można zaobserwować u owiec, gdyż znaj-
duje się na chromosomie 22 [7,34,42,81]. Niektóre gatunki, 
np. człowiek i owce mają pojedynczą kopię genu w przeci-
wieństwie do gryzoni. Dodatkowo występują różne izoformy 
genu Δ9-desaturazy, niemające swoich odpowiedników u in-
nych gatunków. U myszy wyróżnia się cztery izoformy SCD1, 
SCD2, SCD3 i SCD4, których transkrypty wielkości 4.9 kpz ule-
gają ekspresji odpowiednio w wątrobie i tkance tłuszczowej, 
gdzie poziom ekspresji może być indukowany w odpowiedzi 
na obecność kwasów tłuszczowych lub stosowanie bogatej 
w węglowodany diety, mózgu, skórze i sercu [39,45,63]. U 
chomika udało się zidentyfikować i zlokalizować trzy izo-
formy genu desaturazy stearylo-CoA [89]. U człowieka, by-
dła, świń oraz owiec wyróżnia się dwa homologi genu ko-
dującego omawiany enzym: SCD1 i SCD5 [14,45,46,97]. Obie 
izoformy różnią się budową i wielkością transkryptów. SCD5 
zawiera w swojej sekwencji więcej par GC w porównaniu do 
SCD1. Dodatkowo białko będące produktem genu SCD5 jest po-
zbawione sekwencji PEST na N-końcu, której występowanie 
jest typowe w przypadku SCD1. SCD5 ponadto nie ma swojego 
mysiego odpowiednika. Poziom ekspresji izoform w poszcze-
gólnych tkankach jest różny i zależny od gatunku. U ludzi, 
bydła, owiec i świń ekspresja matrycowego kwasu rybonu-
kleinowego (mRNA) SCD5 jest wyższa w mózgu, dodatkowo 
u kur wysoki poziom ekspresji odnotowano w trzustce. Pro-
dukty transkrypcji genu SCD1 osiągają wyższy poziom eks-
presji w tkance tłuszczowej przeżuwaczy i w wątrobie kur 
[45,46,97]. Wyższe stężenie desaturazy stearylo-CoA obser-
wuje się w adipocytach gruczołu mlekowego owiec, podczas 
gdy u kóz mlecznych wykazano mniejszą koncentrację biał-
ka [85]. U świń najwyższy poziom ekspresji gen SCD osiąga 
w podskórnej tkance tłuszczowej i tkance tłuszczowej okolic 
brzusznych i wątrobie. Jego obecność ponadto obserwuje się 
w mięśniach szyi, przeponie, sercu, nerkach [5,11,72,98]. Eks-
presję desaturazy stearylo-CoA stwierdzono w gruczołowej 
części żołądka, jajniku, podwzgórzu, nerce, wątrobie i tkance 
tłuszczowej kur, natomiast u kogutów transkrypcja genu za-
chodziła w podwzgórzu, mięśniach nóg, trzustce, wątrobie i 
tkance tłuszczowej, co sugeruje, że ekspresja SCD w poszcze-
gólnych tkankach u brojlerów kurzych zależy od płci [27]. U 
owiec ekspresja desaturazy stearylo-CoA jest obserwowana 
w wielu tkankach i narządach: tkance tłuszczowej, gruczole 
mlekowym, wątrobie, mięśniach, sercu, płucach, nerkach, 
trzustce i śledzionie [90].
Ekspresja genu desaturazy stearylo-CoA, która występuje w 
wielu tkankach żywych organizmów, jest regulowana przez 
wiele różnorodnych czynników, m.in.: przyjmowane z dietą 
tłuszcze (wielonienasycone kwasy tłuszczowe – PUFA, cho-
lesterol, witamina A), działanie egzo-, endogennych hormo-
nów, procesy rozwojowe, suplementowanie diety, zmiany 
temperatury czy obecność metali i związków fenolowych [61].
Główną determinantą, która może spowodować zwiększenie 
lub zmniejszenie liczby transkryptów Δ9-desaturazy w po-
szczególnych tkankach jest skład diety, a zwłaszcza zawar-
tość i rodzaj dostarczanych z nią tłuszczy. Wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe są jednymi z kluczowych substancji wpły-
wających na obniżenie poziomu ekspresji mRNA genu SCD 
[61,62]. Zespół Jeffcoata zaobserwował spadek zawartości 
desaturazy stearylo-CoA w wątrobie szczura spowodowany 
wprowadzeniem diety bogatej w PUFA oraz w czasie gło-
dzenia [38]. Podobny wynik otrzymano również w przypad-
ku użycia cyklopropenu oraz zauważono wzrost ekspresji w 
wątrobie w obecności albumin surowicy krwi bydlęcej. Takie 
działanie nienasyconych kwasów tłuszczowych jest związane 
najprawdopodobniej z występowaniem sekwencji elementu 
odpowiedzi na PUFA w obrębie promotora genu [98]. Wykaza-
no także, że wielonienasycone kwasy tłuszczowe ω-6 znajdu-
jące się w oleju szafranowym powodują wzrost ekspresji genu 
SCD w mikrosomach wątroby jagniąt [13]. Podobnie ujemny 
wpływ na ilość transkryptów genu kodującego wywiera kwas 
linolowy [22,25,94]. Stwierdzono, że wprowadzenie syntetycz-
nego oleju CLA powoduje obniżenie aktywności desaturazy 
stearylo-CoA w wątrobie szczurów Zucker (osobniki z oty-
łością powstałą w wyniku mutacji genu receptora leptyny), 
w wyniku czego obserwowano zmianę kompozycji kwasów 
tłuszczowych [53]. Zastosowanie diety z olejem kukurydzia-
nym, suplementowanej dodatkiem witaminy E, także obniża-
ło poziom ekspresji Δ9-desaturazy w podskórnej tkance tłusz-
czowej, wątrobie i mięśniu najdłuższym grzbietu owiec rasy 
hu [15]. Jednocześnie brak oddziaływania diety bądź sposobu 
wypasu na transkrypcję mRNA genu zaobserwowano u owiec 
rasy suffolk, churra tensina oraz sarda [17,23,75]. Obniżenie 
poziomu transkrypcji mRNA desaturazy stearylo-CoA może 337
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również wywołać działanie witaminy A, która jest metaboli-
zowana w tkance tłuszczowej z β-karotenu [77].
Wzmożoną ekspresję SCD odnotowano w kulturach bydlę-
cych komórek nabłonkowych gruczołu mlekowego pod 
wpływem działania kwasu octowego, wykazując, że kwas 
ten stymuluje syntezę i desaturację kwasów tłuszczowych w 
tym gruczole. Oddziaływania kwasu octowego i wieloniena-
syconych kwasów tłuszczowych na transkrypcję różnią się, 
co sugeruje odmienne mechanizmy regulowania przez nie li-
pogenezy w gruczole mlekowym [37]. Korzystnie na stężenie 
powstałego w tkankach enzymu wpływają także cholesterol 
czy kwas retinowy, powodujący nasilenie ekspresji obu izo-
form genu desaturazy stearylo-CoA w ludzkich komórkach 
nabłonka barwnikowego siatkówki (ARPE-19) [61,64,74].
Ekspresja desaturazy stearylo-CoA jest dodatkowo kontro-
lowana przez działanie hormonów. Leptyna, odpowiedzial-
na za regulowanie ilości przyjmowanego pokarmu, a także 
za utrzymanie homeostazy energetycznej, obniża stężenie 
transkryptów Δ9-desaturazy w wątrobie i podwzgórzu [27]. 
Uważa się, że obniżenie poziomu transkrypcji genu SCD i 
będąca tego konsekwencją zmiana profilu kwasów tłuszczo-
wych w wątrobie myszy z hiperleptynemią KK-Ay oraz brak 
tych zmian u myszy z genotypem ob/ob jest wynikiem regu-
lacji szlaku sygnalizacyjnego dla leptyny przez fukoksantynę 
[6]. Zaobserwowano także stymulujące działanie hormonów 
na wzrost liczby transkryptów Δ9-desaturazy. Działanie takie 
przejawia insulina [62,90], estradiol czy trójjodotyronina [62].
Ekspresja desaturazy stearylo-CoA w tkankach i narządach 
jest regulowana także przez aktywność innych genów. Głów-
nymi genami wpływającymi na wzrost poziomu transkrypcji 
mRNA dla SCD są SREBP1, PPARα, PPARγ. Aktywowane przez 
proliferatory peroksysomów receptory alfa (PPARα) i gam-
ma (PPARγ) należą do superrodziny receptorów hormonów, 
które regulują transkrypcję genów zaangażowanych w różne 
szlaki metabolizmu lipidów. Wydzielane są w tkance tłusz-
czowej i odpowiadają za różnicowanie oraz lipogenezę adipo-
cytów [24,25]. Białko wiążące się z elementem odpowiedzi na 
sterole 1 (SREBP1) jest istotnym czynnikiem w utrzymaniu 
homeostazy energetycznej. Stymuluje glikolizę, lipogenezę, 
a także adipogenezę [24,35,76,80,81]. Przez podniesienie po-
ziomu transkrypcji mRNA Δ9-desaturazy geny te wpływają 
na zawartość oraz profil kwasów tłuszczowych znajdujących 
się w tkance tłuszczowej i mięśniach [24,35].
Przeprowadzone przez zespół Vossa badania ukierunkowane 
na znalezienie skutecznej metody leczenia chorób związa-
nych z metabolizmem wykazały, że SAR707 (mała, sztucznie 
zsyntetyzowana cząsteczka molekularna) obniża poziom 
ekspresji genu SCD w warunkach in vitro, a także in vivo w 
komórkach skóry człowieka [88]. Kolejnym etapem wydaje 
się modyfikacja syntetycznej molekuły w kierunki większej 
swoistości SAR707 do komórek wątroby.
FunkCja desaturazy stearylo-Coa
Desaturaza stearylo-CoA jest jednym z ważniejszych enzy-
mów regulujących przemiany kwasów tłuszczowych i ich po-
ziom w tkankach [4]. Katalizuje Δ-9 desaturację nasyconych 
kwasów tłuszczowych: kwasu palmitynowego i stearynowe-
go do jednonienasyconych kwasów tłuszczowych – kwasu 
palmitooleinowego i oleinowego [40]. SCD i powstałe w wą-
trobie produkty katalizowanych przez nią reakcji odgry-
wają istotną rolę w wielu procesach fizjologicznych, takich 
jak synteza triacylogliceroli, stres retikulum endoplazma-
tycznego, sekrecja lipoprotein o małej gęstości (VLDL) czy 
wrażliwość na insulinę [1,12,26,33,44,56,64,91,93]. Wiadomo 
także, że dolegliwości wątrobowe, suplementacja diety, stan 
hormonalny organizmu wpływają na poziom MUFA w lipi-
dach wątrobowych przez indukowanie zmian w aktywności 
enzymu Δ9-desaturazy [40,64].
Rola desaturazy stearylo-CoA w przemianie kwasów 
tłuszczowych
Myszy z naturalną mutacją genu SCD1 (SCD-/-) charakteryzują 
się znacznym spadkiem stężenia triacyloglicerole i estrów 
cholesterolu w wątrobie [56]. Osobniki z takim zaburzeniem 
cechują się brakiem podatności na otyłość powodowaną nie-
doborami leptyny lub stosowaniem diety. Leptyna jest hor-
monem odpowiedzialnym za ograniczenie pobierania po-
żywienia i spadek masy ciała, co jest podstawą do uznania 
tego genu jako niezwykle ważnego w walce z otyłością [18]. 
U myszy SCD-/- zaobserwowano wzrost stosunku sumy SFA/
MUFA w fosfolipidach błon komórkowych [57]. Podobny wy-
nik otrzymano w przypadku ludzkich adipocytów z wyciszo-
nym genem SCD1 [19]. Knockdown tego genu w komórkach 
HeLa obniżał stężenie nienasyconych kwasów tłuszczowych 
w błonach komórkowych, bez wpływu na stężenie wolnych 
kwasów tłuszczowych. Wykazano, że spadek nienasyconych 
kwasów tłuszczowych w dwuwarstwie fosfolipidowej korelu-
je z aktywacją apoptozy zależnej od kaspaz i reakcjami rozkła-
du białek [1]. Przebieg procesów, stymulowanej zmianami w 
stężeniu MUFA śmierci komórkowej badano w doświadcze-
niu na ludzkich liniach komórkowych, natomiast procesy 
rozkładu białek analizowano w wątrobie myszy [29,59]. Mo-
del mysi z naturalnie występującym niedoborem desatura-
zy stearylo-CoA wykazał, podobnie jak w przypadku myszy 
SCD-/-, że brak enzymu skutkuje spadkiem poziomu syntezy 
estrów cholesterolu i triglicerydów. Osobniki takie ponadto 
charakteryzują się obniżoną syntezą VLDL, wywołaną ak-
tywnością SCD in vivo [56].
Rola SCD w kształtowaniu cech ilościowych zwierząt
Niezwykle istotną funkcją desaturazy stearylo-CoA wyda-
je się kształtowanie składu tłuszczy zawartych w tkance 
tłuszczowej i profilu kwasów tłuszczowych w mięsie i mleku 
zwierząt hodowlanych [4,25,32,73,95]. Barber i wsp. zbada-
li poziom ekspresji mRNA SCD w siedmiu rodzajach owczej 
tkanki tłuszczowej w celu wykazania jej wpływu na wiel-
kość komórek tłuszczowych, a także stosunek zawartości 
kwasu stearynowego (C18:0) do zawartości kwasu oleino-
wego (C18:1). W mięśniach i tkance tłuszczowej okolic na-
sierdzia wielkość komórek i poziom kwasu oleinowego był 
wprost proporcjonalny do poziomu transkrypcji. Natomiast 
w tłuszczu sieci otrzewnej (łac. omentum) i okołonerkowej 
ekspresja desaturazy nie wpływała istotnie na wielkość ko-338
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mórek oraz stosunek kwasów. Może być to związane z tym, 
że sprzężone kwasy linolowe CLA są wskazywane jako in-
hibitory ekspresji genu SCD – stąd niski poziom ekspresji w 
tych rejonach [4]. Podwyższona transkrypcja Δ9-desaturazy 
powoduje zwiększenie zawartości jednonienasyconych 
kwasów tłuszczowych oraz sprzężonego kwasu linolowego 
w mięśniach u byków rasy barrosã. Dodatkowym czynni-
kiem wpływającym na zawartość kwasów tłuszczowych w 
tkankach u bydła jest zastosowanie diety bogatej w wielo-
nienasycone kwasy tłuszczowe [21]. Badania prowadzone 
u ras owiec różniących się istotnie pod względem stopnia 
odkładania tkanki tłuszczowej nie wykazały wpływu rasy i 
lokalizacji tkanki tłuszczowej na ekspresję SCD1, co nie wy-
klucza jednak wpływu wymienionych czynników na skład 
kwasów tłuszczowych [3].  
Warunkowana występowaniem polimorfizmu ekspresja 
mRNA może oddziaływać na metabolizm energetyczny 
przez gromadzenie tkanki tłuszczowej i wpływ na kompo-
zycję kwasów tłuszczowych, która jest ważna dla odżywczej 
wartości mięsa i decyduje o jego odporności na utlenianie [5]. 
Selekcja świń ukierunkowana na obniżenie zawartości tłusz-
czu podskórnego, przy zachowaniu tłuszczu międzymię-
śniowego, była związana ze znacznym spadkiem ekspresji 
acetylo-CoA karboksylazy i SCD w podskórnej tkance tłusz-
czowej, ale nie w mięśniach. Obniżenie poziomu transkrypcji 
mRNA desaturazy stearylo-CoA w tkankach tłuszczowych, 
mimo zauważalnej tendencji spadkowej, nie jest związane 
z obniżeniem stężenia produktów katalizowanej przez 
ten enzym biosyntezy C16:1 i C18:1 [11]. Doświadczenie 
przeprowadzone na kulturach pierwotnych hepatocytów 
kur wykazuje, że wydzielanie triglicerydów przez komórki 
wątroby jest zależne od Δ9-desaturazy. Powstający w wyniku 
desaturacji kwasów tłuszczowych kwas oleinowy zwiększa 
sekrecję triglicerydów powstających z węglowodanów. Su-
geruje to, że nadmierne wydzielanie VLDL, hiperlipidemia i 
duże otłuszczenie ptaków może być wynikiem dużej aktyw-
ności desaturazy w wątrobie [44].
Gen SCD jest odpowiedzialny za zmiany zawartości cis-9, 
trans-11 CLA w produktach mięsnych, spełniając istotną rolę w 
żywieniu człowieka. Sprzężony kwas linolowy jest spożywany 
głównie z mięsem i z produktami mlecznymi pochodzącymi 
od przeżuwaczy, m.in. owiec [25,43,84]. Daniel i wsp. zaobser-
wowali indukowany aktywnością enzymu wzrost zawartości 
cis-9, trans-11 CLA w tkance tłuszczowej mięśni i wątrobie ja-
gniąt [22]. Cechujący się działaniem prozdrowotnym i anty-
nowotworowym cis-9, trans-11 CLA, syntetyzowany z udzia-
łem desaturazy stearylo-CoA z kwasu trans-11 wakcenowego, 
jest głównym izomerem kwasu linolowego tłuszczu mleka 
[20,85,86]. Garcia-Fernández i wsp. wykazali, że obecność 
czterech polimorfizmów pojedynczego nukleotydu (SNP) w 
obrębie genu SCD owcy rasy churra nie zmienia bezpośred-
nio proporcji kwasów CLA/wakcenowy, ale może wpływać na 
zawartość tłuszczu w mleku maciorek tej rasy [31]. 
Δ9-desaturaza przez wprowadzenie podwójnego wiązania 
w pozycji cis między C9-C10 odgrywa ważną rolę w synte-
zie kwasów tłuszczowych znajdujących się w mleku [32,65]. 
Inhibicja jej aktywności w gruczole mlekowym owcy wpły-
wa niekorzystnie na syntezę tłuszczu zawartego w mleku 
przez podniesienie jego temperatury topnienia. Utrzymywa-
nie obniżonej aktywności enzymu przez dłuższy czas może 
skutkować obniżeniem zawartości tłuszczu. Wyniki badań 
u owiec, podobnie jak u krów i kóz, wskazują, że endogenna 
synteza była głównym źródłem cis-9 18:1 i cis-9, trans-11 18:2 
kwasów mleka [8].
Rola Δ9-desaturazy w utrzymaniu homeostazy
Ekspresja genu Δ9-desaturazy w wątrobie wpływa na wzrost 
odporności na insulinę u wychudzonych szczurów i myszy 
ze zwiększoną wrażliwością na hormon. Obniżenie ekspre-
sji SCD1 w wątrobie spowodowało przywrócenie prawidło-
wej wrażliwości na insulinę w modelu indukowanej dietą 
odporności na insulinę myszy, a u szczurów traktowanych 
antysensownymi oligodeoksynukleotydami specyficznymi 
do sekwencji (ASO) skierowanymi przeciwko mRNA SCD ob-
serwowano spadek glukoneogenezy i glikogenolizy wskutek 
zmniejszone wytwarzanie glukozy. Wykazano, że obniżona 
aktywność genu desaturazy stearylo-CoA podnosi stężenie 
hormonu, mimo podwyższonej ilości triglicerydów w wą-
trobie. Potwierdzenie tych wyników u ludzi stworzy nowe 
szanse na wykorzystanie leków hamujących aktywność SCD 
w chorobach związanych z zaburzeniami przyrostu masy 
ciała i działaniem insuliny [33]. Wysokie indeksy desaturacji 
(kwas nienasycony/nasycony) są wynikiem podwyższonego 
poziomu ekspresji mRNA desaturazy stearylo-CoA w tkance 
tłuszczowej zdrowych 63-letnich mężczyzn. Według Sjögrena 
i wsp. wysokie wartości indeksu desaturacji są skorelowane 
ze zwiększonym ryzykiem pojawienia się odporności na insu-
linę, a więc ryzykiem zachorowania na cukrzycę typu 2 [78].
Poziom transkrypcji genu SCD jest istotny nie tylko w scho-
rzeniach związanych z otyłością, ale wydaje się też niezwykle 
ważnym czynnikiem w stanach zapalnych czy stresie [51]. 
Nadmierna ekspresja prowadzi do odkładania się tłuszczu i 
powstania oporności na insulinę, natomiast gwałtowny spa-
dek będzie powodował rozkład lipidów oraz stany zapalne 
i stres komórkowy, zaburzenia pracy β-komórek trzustki, 
jest też szkodliwy dla gruczołów łojowych skóry – powoduje 
łysienie [10,58,83]. Zmniejszenie aktywności SCD w adipocy-
tach przyczynia się do obniżenia ich właściwości prozapal-
nych, a także redukuje ryzyko stanów zapalnych w białej 
tkance tłuszczowej związanych z otyłością [50]. Właściwy 
poziom ekspresji mRNA desaturazy stearylo-CoA jest istot-
ny dla prawidłowego funkcjonowania komórek śródbłonka 
i miocytów [69]. Obniżona aktywność enzymu przejawia się 
w schorzeniach wątroby, miażdżycy oraz stanach zapalnych 
[48,51]. Coraz częściej zwraca się uwagę na możliwość zasto-
sowania właściwości desaturazy stearylo-CoA w leczeniu 
chorób krążenia i nowotworów [54,87]. 
Rozwój hipertriglicerydemii jest uzależniony od diety, wraż-
liwości na insulinę oraz otyłości [71]. Schorzenie to wpływa 
na aktywność Δ9-desaturazy w tkankach dlatego, iż enzym 
może limitować ilość wytwarzanych triglicerydów przy róż-
nego rodzaju dyslipidemiach, a więc może być potencjalnym 
składnikiem wykorzystywanym w produkcji leków obniżają-
cych stężenie triglicerydów i walce z otyłością [2].339
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Wykazano hamujący wpływ wzmożonej transkrypcji genu 
SCD1 na szkodliwe, prowadzące do śmierci komórki, działanie 
kwasu palmitynowego, obserwując jednocześnie zwiększoną 
śmiertelność w przypadkach wyciszenia genu bądź spadku 
jego ekspresji [1,49,70,92]. Badania nad regulowanymi przez 
SCD1 przemianami toksycznych, nasyconych kwasów tłusz-
czowych w kwasy nienasycone wykazały, że aktywność Δ9-
desaturazy wpływa na stężenie kwasu oleopalmitynowego, 
który prawdopodobnie jest wykorzystywany jako sygnał do 
komunikacji między tkanką tłuszczową a pozostałymi tkan-
kami. Może to odgrywać rolę przy schorzeniach związanych 
z otyłością lub chorobami układu krążenia. Ekspresja genu 
desaturazy powoduje zwiększoną syntezę triglicerydów 
u myszy FABP-/- (model mysi z upośledzonym wytwarza-
niem białka wiążącego kwasy tłuszczowe – FABP). Wnioskuje 
się, że desaturaza stearylo-CoA jest głównym elementem w 
procesie stłuszczenia wątroby, a sama ekspresja SCD jest re-
gulowana przez kwas oleopalmitynowy [12].
Polimorfizm w loci genów kodujących Δ9-
desaturazę
Polimorfizmy występujące w obrębie genów kodujących 
desaturazę steatylo-CoA mogą się okazać niezwykle korzyst-
ne z gospodarczego punktu widzenia. Zmienność w locus 
genu może wpływać na zmiany w ekspresji mRNA genu, a 
w konsekwencji na parametry cech ilościowych związanych 
z produkcją i jakością wyrobów mięsnych oraz mlecznych 
pochodzenia zwierzęcego [36]. 
U kóz udało się zidentyfikować trzy mutacje w obrębie genu 
SCD. Dwie z nich znajdowały się w eksonie 3 (EX3_15G>A i 
EX3_68A>G), jedna w intronie 3 (IVS+55A>G). U chińskich ras 
kóz opisanych zostało sześć różnych genotypów (3 haplo-
typy), z których to genotyp GC przejawiał się fenotypowo 
większą długością i wysokością ciała [16]. Zwierzęta o ta-
kim genotypie wydają się atrakcyjniejsze z produkcyjnego 
i ekonomicznego punktu widzenia. Scharakteryzowanie u 
trzech ras kóz (boer, xuhuai i haimen) sześciu polimorfi-
zmów umożliwi molekularne różnicowanie ras oraz w przy-
szłości może być podstawą do oceny cech ilościowych [96]. 
Polimorfizm SNP w genie SCD1 (SCD1.878) u mięsnych ras 
bydła wpływa na wystąpienie mniej intensywnej, czerwonej 
barwy mięsa, co jest związane z międzymięśniową zawarto-
ścią tłuszczu. Wskazuje to najprawdopodobniej na występo-
wanie zależności między mutacją a mechanizmem działania 
desaturazy stearylo-CoA [47]. Relację między mutacją genu 
SCD a jakością mięsa wykazano u bydła rasy japanese black. 
Zidentyfikowano mutacje zmiany sensu (VV, VA, AA), w któ-
rych alanina zastąpiła walinę w łańcuchu polipeptydowym 
białka. Bydło typu A z alaniną charakteryzowało się wyższą 
zawartością MUFA i niższą temperaturą topnienia tłuszczu 
w międzymięśniowej tkance tłuszczowej [82].
Analiza zmienności w locus genu desaturazy stearylo-CoA u 
ras mięsnych oraz mlecznych owiec nie wykazała polimor-
fizmów w obrębie sekwencji kodującej genu SCD [30]. Brak 
mutacji w tym regionie może wskazywać, że profil kwa-
sów tłuszczowych u owiec i kóz jest oparty na mutacjach 
w miejscach wiązania elementów regulujących ekspresję 
Δ9-desaturazy, jak sugeruje to polimorfizm w promotorze u 
owiec i w rejonie 3’-UTR u kóz [7,30]. Analiza regionu nieko-
dującego skutkowała odkryciem czterech SNP umiejscowio-
nych w regionie promotora (SCD01), intronie 2 (dwie SCD02, 
SCD03) i intronie 3 (SCD04). Najbardziej polimorficzny, w 
przypadku wysoko wyspecjalizowanych ras, okazał się re-
gion promotora. Porównując polimorficzność między rasami 
mięsnymi a mlecznymi, większą różnorodnością charakte-
ryzowały się rasy wyspecjalizowane w produkcji mleka. Do-
datkowo mutacja ta może wpływać na elementy regulacyjne 
podczas ekspresji desaturazy. SCD01 występuje najczęściej 
u mlecznych ras, może więc wpływać na zawartość i profil 
tłuszczów w mleku, a także oddziaływać na syntezę lipidów 
w gruczole mlekowym [30].
Polimorfizm w obrębie regionu promotora genu Δ9-
desaturazy nie powoduje różnicy w zawartości CLA w mleku 
krowim. Jednocześnie udowodniono, że sekwencja promo-
tora wykazuje konserwatyzm między różnymi mlecznymi 
rasami bydła [41]. SNP g.133A>C w promotorze genu SCD 
u bydła jest odpowiedzialny za stworzenie dodatkowego 
miejsca wiązania SP1, co może mieć wpływ na transkrypcję 
genu i aktywność enzymu. Osobniki homozygotyczne CC w 
porównaniu do homozygot AA charakteryzowały się różni-
cami w zawartości kwasów tłuszczowych w gruczole mleko-
wym, a także ilością wydzielanego mleka. Zaobserwowano, 
iż krowy o haplotypie AC charakteryzują się 1-2 kg/dzień 
większą produkcją mleka i taka efektywność udoju jest stała 
i niezależna od stadium laktacji [67,68]. Analiza zmienności 
w locus genu przeprowadzona u 11 włoskich ras mięsnych 
i mlecznych bydła zaowocowała zidentyfikowaniem wielu 
polimorfizmów w 5 eksonie, a także scharakteryzowaniem 
trzech nowych haplotypów (jeden u ras mięsnych). Stwier-
dzono, że krowy mleczne w porównaniu do krów mięsnych 
cechują się mniejszą różnorodnością haplotypów oraz częst-
szym występowaniem mutacji T878C [55].
podsumoWanie
Enzym desaturaza stearylo-CoA jest białkiem istotnym dla 
prawidłowego funkcjonowania organizmu zwierząt i czło-
wieka. Powszechnie występująca w organizmie SCD jest 
odpowiedzialna za katalizowanie reakcji tworzenia pierw-
szego wiązania podwójnego kwasów tłuszczowych między 
atomami węgla C9 i C10. Przez wiele wzajemnych interak-
cji wpływa na przebieg wielu procesów metabolicznych, 
w tym funkcjonowanie tkanki tłuszczowej przez regula-
cję przemiany kwasów tłuszczowych i utrzymanie home-
ostazy energetycznej. Należy podkreślić wpływ tego biał-
ka i ekspresji genu SCD w tkankach na zawartość kwasów 
tłuszczowych znajdujących się w mleku i mięsie zwierząt 
gospodarskich. Odpowiednia selekcja na podstawie zna-
nych polimorfizmów, wsparta właściwą dietą, może polep-
szyć cechy zwierząt, wpływając tym samym na ekonomię 
produkcji. Ze względu na udział desaturazy stearylo-CoA 
w zjawiskach związanych między innymi ze stresem ER, 
śmierci komórkowej, utrzymania równowagi hormonal-
nej coraz częściej wskazuje się na rolę SCD w schorzeniach 
związanych z zaburzeniami przyjmowania pokarmu, ukła-
du krążenia lub chorobach nowotworowych. 340
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